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Abstract

Hyperglycemia commonly occurs in acutely ill patients who receive nutritional support, even those 
without a history of diabetes. A number of observational studies have identified hyperglycemia as a factor 
independently associated with poor outcome in various critically ill populations. Thus, glycemic control 
is an important component of metabolic management of the critically ill patient. Avoiding excessive 
calorie provision, especially carbohydrate calories, is one of the most obvious considerations for nutrition 
support regimens in terms of glucose control. In adult patients, carbohydrate provision is nearly always 
less than 4-5 mg/kg/minute. Also, providing lipid calories with parenteral nutrition (PN) helps to avoid 
excessive amounts of dextrose. There is evidence that, if the rate of lipid infusion remains low (less 
than 0.11 g/kg/hour), there is minimal risk of immunosuppressive effects. While avoidance of excessive 
total calories may be the most important aspect of managing nutrition during stress hyperglycemia, 
there may be some further advantage to hypocaloric feeding in some patients. Determining when to 
prescribe insulin is a key strategy in preventing hyperglycemia among patients receiving PN. Protocol-
directed insulin dosing closely linking insulin to carbohydrate leads to better control of PN-induced 
hyperglycemia than ad hoc insulin dosing strategies that rely heavily on supplemental insulin. 
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서론

정맥영양과 관련된 합병증들은 기계적, 대사적, 감염에 

의한 것으로 분류된다. 대사적 합병증 중 고혈당증은 가장 

빈번한 합병증으로 다양한 원인에 의해 발현될 수 있다. 일

반적으로 정맥영양 중 발생하는 고혈당증은 오랫동안 불량

한 결과에 대한 지표로 인식되어 왔다[1]. 특히, 스트레스로 

인한 고혈당증은 질환의 급성기나 패혈증 같은 이화상태에

서 인슐린 저항성, 당신생, 글리코겐분해, 인슐린 분비의 억

제 등으로 인하여 발생하므로 조절이 쉽지 않다[2]. Leuven 

연구가 출간된 이래 10년 이상 좁은 범위의 적극적 혈당조

절에 대한 이점과 집중적인 인슐린 치료에 대하여 다양한 

연구가 있었으나 최근 대규모 연구를 통해 이에 대한 부정

적 견해가 발표되고 있다[3-5]. 또한, 기존의 당뇨병 여부에 

관계없이 고혈당증과 이를 교정 중 발현되는 저혈당증 모두 

환자들의 치료결과에 해로운 영향을 미치는 것으로 밝혀짐

으로써 적절한 혈당 조절과 저혈당증의 범위가 새롭게 정의

되었다[6]. 중환자에서 영양지원은 이환율과 사망률에 긍정

적 영향을 미치므로 고혈당증 같이 예상되는 합병증의 유발

을 최소화하고 적절히 조절할 수 있도록 정맥영양을 계획하

는 것은 매우 중요하다[7]. 이에 본 장에서는 혈당조절 측면

에서 정맥영양의 구성 요소, 다량영양소(macronutrient), 

소량영양소(micronutrient), 투여 시기 및 방법, 인슐린 투

여와 같은 다양한 방법들을 살펴보도록 하겠다.

본론

1. 영양 조성: 무엇을 투여할 것인가?

중환자에서 나타나는 고혈당증은 신경호르몬 변화와 시

토카인 유리에 의한 당신생 조절기전의 항상성 변화 및 인

슐린 저항성에 기인하지만 직접적으로 탄수화물 같은 영양 

공급량과 관련이 있다[8]. 따라서 기본적으로 과량의 열량, 

특히 탄수화물을 통한 열량을 최소화하는 것이 혈당조절을 

위해 가장 명백한 해결책이다. 탄수화물, 단백질, 지방 모두 

체내에서 열량원으로 쓰이나 케톤의 생성을 방지하기 위해 

최소 50 g의 탄수화물이 매일 필요하며 뇌와 적혈구 세포 등

은 포도당을 유일한 에너지원으로 사용하는 조직이므로 일

정량의 탄수화물 보충은 질환에 관계없이 모든 사람에게 필

수적이다[9]. 이러한 포도당의 기본 요구량인 2 g/kg/d를 

유지하는 것은 성인에서 중요하며 최소량의 투여 중에도 반

드시 안전한 투여속도를 고려해야 한다[10]. 정맥을 통한 

포도당은 소화, 흡수 과정을 거치지 않으므로 바로 대사되

어 혈당에 대한 영향이 빠르며 간에서 당신생과 글리코겐분

해의 조절이 적절히 이루어지기 위해서는 대사되는 산화속

도에 맞추어 투여하는 것도 중요하다. 보통 스트레스 호르

몬의 분비가 예상되는 환자에서 포도당의 최대산화속도는 

4~7 mg/kg/min (70 kg 기준으로 1일 400~700 g에 해당)

이나 대사적 변화의 위험을 고려한다면 5 mg/kg/min을 넘

지 않는 것을 추천하고 이미 당뇨병을 갖고 있다면 투여 속

도가 3 mg/kg/min을 초과하지 않는 것이 혈당조절 측면에

서 적절하다[11]. 또한 중환자에서는 수액이나 항생제, 혈

압상승제 같은 약물의 재구성 용액으로 포도당이 투여되는 

경우가 많으므로 반드시 최대산화속도 계산 시 이를 포함하

도록 한다.

혈당조절을 위해 제한된 탄수화물의 투여는 비단백열량

인 지질로 대체하는 것이 적절하다. 지질은 혈당에 대한 영

향이 없을 뿐 아니라 투여 부피당 열량이 많아 수분량의 제

한이 필요한 중환자에서 적절하다. 장쇄지방산으로 이루어

진 대두유, 중쇄 및 장쇄지방산의 혼합유, 올리브유 및 생선

유(fish oil) 함유 제품 등 지질은 그 종류가 다양하며 면역에 

미치는 영향의 측면에서 중쇄지방산이나 생선유가 이롭다

는 연구가 있으나 전향적인 대조연구는 없는 실정이다[12]. 

정맥으로 투여되는 지질은 중성지방(triglyceride)과 유화제

인 인지질로 구성되어 있으며 과량 투여하거나 지질의 제거

능이 저하된 환자에서 고중성지방혈증을 일으킬 수 있고 고

혈당증은 지방분해효소(lipoprotein lipase)의 활성을 저하

시켜 이러한 위험이 증가한다[13]. 그러므로, 농축된 열량

원인 지질도 면역억제에 대한 우려를 최소화하고 제거를 원

활히 하기 위해서는 0.7~1.5 g/kg을 12~24시간에 걸쳐 서
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서히 투여하도록 한다[14]. 적절한 투여 속도를 유지한다

면 에너지원으로 2 g/kg까지 안전한 것으로 알려져 있으며

[15], 최근 생선유(eicosapentanoic acid와 docosahexanoic 

acid)로서 0.1~0.2 g/kg/d를 투여한다면 생존율, 감염, 항

생제 사용량, 재원기간 등 여러 이점을 보인다는 연구도 발

표되고 있으나 혈당조절 관련하여 고려해야 할 점은 아니다

[16]. 일반적으로 지질의 선택 시 농축된 열량의 측면에서 

20% 제형을 고려하나 10%와 비교할 때 중성지방만 2배 많

고 동일한 인지질을 함유하여 체내 킬로미크론과 동일한 비

율을 유지함으로써 생체친화적이며 제거능 측면에서도 유

리한 장점을 가지고 있다. 

이처럼 비단백열량으로서 탄수화물:지방의 비율은 

70~85%:30~15%가 전형적이나 탄수화물의 제한이 필요

하다면 50:50까지 지방을 증가시킬 수 있으며 이는 영양요

법에 관한 국내의 당뇨병 진료지침 2011과 유사하다[17]. 

다만, 정맥으로 지방의 증량 시 담즙정체 같은 간독성이 나

타나지 않도록 총투여량, 투여 속도를 준수하고 간기능을 

모니터링하는 것이 안전하다[18]. 

비타민이나 미량원소 같은 소량영양소는 다양한 체내 대

사과정에 필수적이므로 영양 치료적 측면에서 반드시 포

함되어야 하는 구성 요소이다. 특히, 혈당조절 측면에서 경

험적으로 크롬의 결핍이 혈당조절에 문제를 야기할 수 있

음이 보고되어 이에 대한 보충이 필요하다는 의견이 있다

[19,20]. 미국과 유럽의 정맥경장영양학회에서 제안하는 

정맥영양을 통한 크롬의 성인 권장량은 10~15 mcg/d이며 

국내에서는 복합 미량원소 제품을 통해 평균 1일 2~5 mcg

이 투여된다. 최근 음식물로 섭취할 크롬의 적정량에 대한 

논의가 다시 이루어지며 정맥영양 기준에 대한 재논의가 

제안되었고 정맥영양 조성중에 오염으로 혼입되는 양만으

로도 1일 권장량을 충분히 초과하므로 크롬의 보충이 정맥

영양으로 더 이상 필요하지 않다는 주장도 있다[21,22]. 따

라서 크롬의 결핍으로 인한 고혈당증의 발현은 현재로서는 

정맥영양의 혈당관리에 거의 영향을 미치지 않을 것으로 

보인다.

2. 영양 공급량: 얼마나 투여할 것인가?

탄수화물, 지방, 단백질의 균형된 영양 구성은 중환자

에서 적절한 영양지원을 위해 필수적이므로 각 구성 성

분의 투여량과 비율도 중요하지만 전체적인 공급량이 초

과된다면 고혈당증을 유발할 수 있어 과도한 영양 공급

(overfeeding)을 피하는 것도 혈당관리에 있어 매우 중요

한 측면이다. 저열량공급(hypocaloric feeding)에 대한 정의

는 연구마다 다르나 일반적으로 단백요구량을 유지하며 탄

수화물 열량을 줄이거나 지질의 투여를 보류하여 1일  비단

백열량 공급량을 20 kcal/kg 미만으로 유지하는 것을 의미

한다[23]. Ahrens 등[24]은 소규모이나 무작위 대조연구를 

통해 저열량 정맥영양(hypocaloric parenteral nutrition, 

비단백열량 20 kcal/kg/d)군에서 표준 정맥영양(비단백열

량 30 kcal/kg/d)군에 비해 고혈당증의 유발이 적었음을 입

증하였다. 물론 중환자에서 이화상태로 인한 영양 요구량은 

증가되고 영양지원의 주된 목적이 근육 등 단백 소실을 최

소화하고자 한다면 이런 영양지원법은 많은 우려와 논란을 

야기할 수 있다. Frankenfield 등[25]은 외상 첫 1주간 예상

되는 에너지소비량의 50%만을 비단백열량으로 공급하더라

도 100%를 투여한 환자군과 체내 질소균형에는 차이가 없

음을 입증하였고, 이는 이론적으로 중병(critical illness)의 

심각한 단계가 해결되기 전까지는 스트레스 호르몬에 의한 

지속적인 당신생으로 체내 질소균형을 양으로 유지하려는 

항성성에 기인한다. 이처럼 질소소실은 이화상태의 정도와 

관계가 있고 에너지 공급에 절대적인 영향을 받지 않으므로 

과이화상태가 특징적인 중병의 초기단계에서는 충분한 에

너지공급만으로 영양악화를 역전시킬 수는 없다. 다만, 고

혈당증은 근육 이화같이 단백분해를 촉진시키는 작용을 하

므로 적절한 단백의 공급은 유지되어야 한다[23]. 현재 중

환자에서 저열량 정맥영양은 탄수화물 공급량을 줄이는 방

법의 하나로 과이화상태의 초기에 단기간(10일 이내) 고혈

당증의 발현을 최소화하는 정도의 의미가 있으며 실질적인 

영양지원의 효과를 기대하기는 어렵겠다[26]. 또한 2013년 

개정된 캐나다의 중환자 임상영양지침에서도 저열량 경장
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영양 같은 의도적인 영양지원은 자료가 부족하여 추천하지 

않고 있다[27].

3. 인슐린 투여: 어떻게 조절할 것인가?

 

위에서 살펴본 바와 같이 탄수화물과 이로 인한 열량을 

줄이더라도 스트레스에 의한 고혈당증은 당신생 등 다른 영

향을 계속 받으며 지속적으로 저열량을 유지할 수는 없으므

로 인슐린의 투여가 반드시 필요하다. 2001년 이후 중환자

의 혈당조절을 위해 집중인슐린치료로서 인슐린을 연속 정

맥주입하는 방법이 널리 사용되었으나, 최근에는 저혈당증 

발현에 대한 위험이 증가함에 따라 환자와 기관에 따라 다

양한 방법들로 투여되고 있다. 혈당조절을 위한 인슐린 투

여 계획 시 첫 단계로 적절한 혈당범위를 설정하는 것이 중

요하다. 최근의 여러 지침들은 중환자에서 합병증의 발현을 

최소화하는 혈당으로 140~180 mg/dL를 제안하나[6,28]

저혈당증의 위험이 배제된 환자군들(예를 들면, 외상, 흉부

수술 등)에서는 140~150 mg/dL 이하로 유지하는 것이 더

욱 이롭다는 이견도 여전히 있다[29]. 

 가장 일반적인 방법은 혈역학적으로 안정한 환자에서 포

도당 주입속도를 4~5 mg/kg/min 이하로 유지하는 탄수화

물 제한적 정맥영양을 투여하고 정맥영양액에 포함된 포도

당 g 당 1~1.5 단위의 속효성인슐린을 직접 혼합하는 것이

다[30]. 추가적인 투여는 혈당을 모니터링하며 인슐린을 피

하주사하여 다음날 추가량의 2/3만큼 정맥영양액에 혼합하

는 방법으로 서서히 증량한다. 다만, 이런 방법은 인슐린 감

량을 위해서는 정맥영양액을 폐기해야 하는 문제가 있으므

로 비용-효과적이지 못하다. 따라서, 간헐적인 정맥투여법

인 슬라이딩 스케일(Table 1)로 안정적인 혈당의 유지가 가

능하도록 하루 인슐린 양을 결정 후 60~100% 범위의 양에

서 직접 정맥영양액에 혼합하는 방법이 더욱 추천된다[31]. 

또한 슬라이딩 스케일을 따르지 않더라도 Table 2처럼 일정

한 프로토콜에 따라 인슐린 양을 결정하는 것은 혈당을 모

니터링 때마다 보충량을 변화시키는 방법(ad hoc 용량 조절

법)보다 오류를 줄일 뿐 아니라 혈당조절 측면에서도 더욱 

우세함을 보여주었다[32]. 

그러나 실제 중환자에서 혈역학적 상태가 불안정하거나 

고혈당증이 잘 조절되지 않고 심각한 경우에는 합병증 발현

을 최소화하기 위한 혈당[1]인 180 mg/dL 이하로 유지하기

가 어려워 인슐린을 연속 정맥주입하는 것이 적절하다. 스

트레스로 인한 고혈당증 자체가 인슐린 저항성을 가지므로 

인슐린 요구량이 많으며 정맥영양을 시작하기 전 평균 혈당

이 180 mg/dL 이상, 당뇨병력, 과체중/비만, 간헐적 인슐린 

투여에도 혈당이 150 mg/dL 이상, 정맥영양 투여 당일 혈

Table 1. Intravenous regular human insulin sliding 
scale coverage for patients with hyperglycemia

Blood glucose (mg/dL) Intervention

< 40
40~70
71~125
126~150
151~175
176~200
201~225
226~250
251-275
276~300
> 300

50% dextrose 25 g IV
50% dextrose 12.5 g IV

No change (0 units RHI)
3 units RHI
6 units RHI
9 units RHI

12 units RHI
15 units RHI
18 units RHI
21 units RHI
24 units RHI

IV, intravenously; RHI, regular human insulin.

Table 2. Insulin dosing protocol: PN-induced hyperglycemia

Initial insulina

Prandial 1 U/20 g CHO
Daily insulin adjustment by BG, mg/dL

< 70
70~79
80~140
141~200
> 200

Decrease 20%
Decrease 10%
No change
1 U/15 g CHO day 2, then increase 10%
1 U/15 g CHO day 2, then increase 20%

PN, parenteral nutrition; CHO, carbohydrate; BG, blood 
glucose.
aAdministered two-thirds regular insulin in PN preparation 
and one-third subcutaneous Neutral Protamine Hagedorn 
(NPH) insulin in 3 or 4 equal doses. Insulin dose < 14 U/d 
was provided entirely as NPH insulin in 3 or 4 equal doses 
administered divided at 6- or 8-hour intervals.
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당이 120 mg/dL 이상과 같은 환자들에서는 처음부터 인슐

린을 연속 정맥주입하여(Table 3) 적절한 혈당범위를 유지

하도록 한다[30,33]. 이러한 인슐린 투여법의 단점은 저혈

당증을 예방하기 위해 1~2시간마다 잦은 모니터링을 함으

로써 실혈의 위험과 간호 업무가 과다해진다는 것이다. 저

혈당증은 70 mg/dL 미만으로 혈당이 떨어지는 것으로 정의

하며[34] 갑작스런 정맥영양의 중단, 콩팥장애, 고령, 패혈

증 등은 대표적인 위험요인으로 알려져 있어[35] 주의 깊게 

관찰하며 혈당이 유지되거나 환자의 혈역학적 상태가 안정

해지면 간헐적인 인슐린 투여법으로 변경하는 것이 안전하

겠다.

 

결론 
 

고혈당증은 정맥영양과 중환자에서 관찰되는 대표적인 

합병증이며 이 두 요인이 동반되면 서로 악화요인이 되므로 

정맥영양을 투여 받는 중환자에서의 혈당조절은 매우 복합

적이고 어려운 문제이다. 지난 20년간 임상영양 분야는 환

자의 필요량을 보충하는 영양지원에서 질환 상태에 따라 적

극적으로 요구량을 달리하는 영양치료의 개념으로 진화해 

왔다. 그러나, 위에서 살펴본 바와 같이 현재 중환자에서의 

혈당 조절은 매우 중요한 역할을 하므로 실제 충분한 영양

지원보다는 합병증을 최소화하는 방안이 적절하다. 이에 최

대산화속도를 고려한 제한된 포도당 투여, 대체된 비단백열

량인 지질의 최대 투여량과 속도 준수, 총열량 감소와 단백 

투여량 유지, 기본 미량원소 보충 등 환자 개별화된 균형 있

는 정맥영양의 구성이 필요하다. 또한 각 기관마다 프로토

콜화된 인슐린 투여를 계획하는 것이 혈당 범위를 유지하기 

위해 필수적이겠다.
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